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A maior parte da deméncia é causada pela dieta, ndo pelos genes
O exagero de ApoE4
por Patrick Holford

OMNS (15 de fevereiro de 2023) Nos dias de Hipdcrates, as doencas eram atribuidas aos
deuses. Ele ndo engoliu isso e explorou as causas da doenga dizendo 'deixe o alimento ser o seu
remédio'. Hoje em dia, muitas doencas estdo sendo atribuidas aos genes - porque o
conhecimento sobre os genes e seus efeitos avangou tremendamente nas Uultimas
décadas. Genes sdo o cédigo, ou instrucdes, para montar proteinas, por exemplo, para fazer
uma enzima, um horménio ou um bioquimico como colesterol ou fosfolipidios.

Tomemos como exemplo o mal de Alzheimer, responsavel por dois tergos da deméncia. Existem
apenas trés genes que podem causar Alzheimer (APP, PSEN1, PSEN2), e estes representam
consideravelmente menos de um em cem casos de Alzheimer. [1]

Existem, no entanto, 76 outros genes [2] que parecem conferir um risco adicional muito
pequeno. Tomadas em conjunto, as estimativas sugerem que 75-85% do risco pode ser
explicado combinando-as em uma pontuagao de risco poligénico. [3] O maior preditor é a
presenga da variante ApoE4 do gene ApoE, transportada por cerca de uma em cada cinco
pessoas. Considera-se que contribui com 4 a 6% do risco absoluto para a doenga de
Alzheimer. [4,5]

Isso geralmente é exagerado como um fator de risco porque, se uma pessoa tem o gene ApoE4
e ndo muda nada, ela tem uma chance 20% maior de desenvolver Alzheimer mais tarde na vida
do que alguém que ndo tem. Isso é chamado de 'risco relativo'. Isso ndo significa, no entanto,
gue alguém com o gene ApoE4 tenha 20% de chance de desenvolver Alzheimer. Isso ocorre
porque, por exemplo, uma pessoa sem o gene ApoE4 em uma certa idade pode ter 5% de
chance de desenvolver Alzheimer, enquanto alguém com o gene ApoE4 pode ter 6% de chance,
entdo seu risco aumentou, em neste exemplo, 20%. Em termos absolutos, o risco seria apenas
1% maior.

Prever o risco e realmente reduzi-lo com modificagdes na dieta e no estilo de vida sao duas
coisas diferentes. O risco preditivo para a doenga de Alzheimer de ter uma baixa ingestao de
frutos do mar e/ou gorduras 6mega-3 é de 22%, assim como ter uma baixa ingestdo de
vitaminas do complexo B, resultando em um alto nivel de homocisteina no sangue. Fumar
confere um risco semelhante. [6] Outros grandes fatores de risco sao um estilo de vida inativo
e baixo nivel de educagao. Adicione genes preditivos e o risco aparente aumenta bem mais de
100%, em parte porque ha sobreposicao.

Mas a unica maneira de descobrir o quanto vocé pode realmente reduzir o risco de uma pessoa
é conduzir estudos "observacionais" analisando, por exemplo, fumantes versus ndao fumantes,
ou pessoas com uma dieta boa versus uma dieta ruim, e ver quantos desenvolvem
demeéncia. Melhor ainda é mudar alguma coisa, como observar o que acontece quando uma
pessoa para de fumar, ou suplementos de 6leos de peixe 6mega-3 ou vitaminas do complexo B
gue reduzem a homocisteina.



Modificando ApoE4 com medicina ortomolecular

Todos esses chamados genes de Alzheimer, com exceg¢ao dos causadores, s6 podem exercer
efeitos por meio de mecanismos ndo genéticos e esses mecanismos sdo frequentemente
suscetiveis a modificagdes com a nutricdo de uma pessoa tendo a influéncia mais direta. Em
outras palavras, as variantes genéticas presentes ndo sao ativas nem inativas. Mesmo se vocé
tiver uma variante de gene como ApoE4, é mais como um interruptor dimmer e pode ser
'expresso demais' ou 'regulado para baixo', aumentado ou diminuido. E por isso que
aproximadamente metade das mulheres com o gene BRCA desenvolve cancer de mama e
metade ndo. O ambiente ao qual o gene é exposto faz toda a diferenga.

A expressdo e os efeitos nocivos do gene ApoE4 parecem ser regulados negativamente pela
ingestdo de uma dieta de baixa carga glicémica (GL) ou uma dieta mais cetogénica com escolhas
alimentares especificas de estilo mediterrdneo, incluindo peixes gordurosos, vegetais
cruciferos, azeite de oliva e baixo consumo de alcool . Seis nutrientes suplementares tém
evidéncias razoavelmente boas de regulagdao negativa do ApoE4. Estes sdao 6mega-3 DHA,
vitaminas B (B2, B6, B12 e folato), vitaminas D3 e K2, quercitina e resveratrol. [7] Essa
abordagem para modificar os efeitos dos genes que herdamos com nutricao personalizada é
um principio fundamental da medicina ortomolecular, as vezes chamada de nutrigdo
personalizada, precisa ou ideal.

Mas o que acontece com o risco se uma pessoa ja estd fazendo essas coisas? Um bom exemplo
disso é um estudo recente na China, envolvendo 29.072 pessoas, das quais 20% tinham o gene
ApoE4. [8] Cada participante teve sua dieta e estilo de vida avaliados durante o periodo de 10
anos do estudo para ver quem iria ou ndo desenvolver declinio cognitivo ou deméncia.

O estudo mostrou que o fato de uma pessoa ter ou nao o ApoE4 'gene de Alzheimer' nao fez
diferencga para a redugdo positiva no risco alcangavel por dieta simples e mudangas no estilo de
vida. “Esses resultados fornecem uma perspectiva otimista, pois sugerem que, embora o risco
genético ndo seja modificavel, uma combinagdo de fatores de estilo de vida mais saudaveis esta
associada a uma taxa mais lenta de declinio da memdria, independentemente do risco
genético”, escreveram os autores do estudo.

Comer uma dieta saudavel foi o passo de prevengao mais importante, seguido por um estilo de
vida ativo, com a vida intelectual, depois a atividade fisica e as intera¢des sociais sendo os
proximos passos mais importantes. Comer uma dieta saudavel foi cerca de duas vezes mais
importante que o exercicio na previsao do declinio cognitivo. Aqueles com uma dieta saudavel
eram cerca de sete vezes menos propensos a ter declinio cognitivo relacionado a idade ou
deméncia do que aqueles com uma dieta “normal” e cerca de nove vezes menos propensos a
desenvolver deméncia do que aqueles com uma dieta desfavoravel.

A avaliacdo de uma dieta saudavel baseou-se na ingestdo de peixe, ovos, frutas, vegetais,
legumes, nozes e cha, entre outros alimentos conhecidos por predizer menor risco.

Vitaminas B modificam metilagao de genes ligados a deméncia



Outros genes relacionados ao Alzheimer afetam um processo chamado metilagao. A metilagao
saudavel depende da ingestao adequada de vitamina B, principalmente B6, B12 e
folato. Herdando uma variante de um gene de metilacao chave, o MTHFR 677TT aumenta o
risco de Alzheimer. [9-11] Cerca de uma em cada trés pessoas tem essa variante do gene. Afeta
o risco ao aumentar a homocisteina, um aminoacido toxico que danifica o cérebro e os vasos
sanguineos. Ter um nivel elevado de homocisteina aumenta o risco de disfungao
cerebrovascular em 17 vezes. [12]

Como a metilagdo é necessdria para produzir fosfolipidios, bioquimicos essenciais para o
cérebro também encontrados em ovos e peixes, ter uma dieta pobre nesse aspecto gera mais
demanda de metilacdo e, consequentemente, maior necessidade de vitaminas do complexo B.

Em um estudo controlado por placebo em idosos com comprometimento cognitivo leve, cerca
de um terco dos participantes tinha a variante MTHFR que aumenta o risco de Alzheimer. Mas
a suplementagdo com vitaminas do complexo B efetivamente reduziu a homocisteina em
ambos com e sem esse gene de 'Alzheimer'. O suplemento de vitamina B quase interrompeu o
declinio da meméria e diminuiu a taxa de encolhimento do cérebro em 52%, [13,14] reduzindo
o encolhimento das areas de Alzheimer do cérebro em 9 vezes. [15] Se uma pessoa tinha ou
ndo esse gene de 'Alzheimer' ndo fazia diferenca para o efeito benéfico das vitaminas do
complexo B.

Aqueles com niveis sanguineos adequados de 6mega-3 tiveram ainda menos encolhimento do
cérebro - 73% menos do que o grupo placebo. [16-17] Dois outros estudos encontraram maior
protec¢do, seja dando vitaminas B para aqueles com ingestdo adequada de 6mega-3, [18] ou
suplementando O6mega-3 para aqueles com niveis mais baixos de
homocisteina [19], confirmando ainda mais que vocé precisa de ambos Vitaminas B e gorduras
Omega-3 para manter os neurdnios saudaveis - um exemplo de sinergia - independentemente
dos genes. Se uma pessoa tinha ou ndo a variante MTHFR nao fazia diferenca significativa.

Muitas vezes, os genes sdo responsabilizados como condutores de doengas, embora (com
excecdo de raros genes causadores) os principais condutores sejam o que vocé coloca na boca
ou como vocé vive sua vida - ambos os fatores sob nosso controle. Por exemplo, o teste
genético de DNA pode causar panico quando um individuo é informado de que possui uma
duzia ou mais de variantes genéticas. Enfatizar demais a importancia dos genes desencoraja as
pessoas a prevenirem suas proprias doencas, melhorando a dieta e o estilo de vida.

(Patrick Holford, BSc, DiplION, FBANT, NTCRP é amplamente publicado e membro do Hall da
Fama da Medicina Ortomolecular. Ele é diretor da campanha sem fins lucrativos "Alzheimer é
evitdavel" [foodforthebrain.org] com sede no Reino Unido ).
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Medicina Nutricional é Medicina Ortomolecular

A medicina ortomolecular usa terapia nutricional segura e eficaz para combater doencas. Para
mais informacgdes: http://www.orthomolecular.org




